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Background : Ischemic stroke is one type of stroke which is caused by thrombus. Early 
diagnose can reduce morbidity and mortality. CT scan is an objective test for ischemic stroke. 
CT scan has some limitation such as could not give a good result less than 6 hours onset, 
expensive, depend on radiologist, radiation side effect and not routine. An alternative 
diagnostic approach is to measure laboratoric marker, D-dimer, a fibrin degradation product 
which is used to detect trombotic case and fibrinolysis. 
Objective : This study was designed to investigate the diagnostic value of plasma D-dimer in 
diagnosing ischemic stroke. 
Method : Thirty five patients with acute stroke symptoms in Kariadi hospital emergency 
room between November 2009 and January 2010 had been drawn for plasma blood samples; 
consecutive sampling and involve inclusion criteria, consist of men and women. CT scan was 
used as gold standard to diagnose ischemic stroke. The level of plasma D-dimer was 
measured by latex agglutination method. Statistical analysis was done by two twice two table 
to determine sensitivity, spesificity, positive predictive value and negative predictive value.  
Results : D-dimer had 71,4% of sensitivity, 35,7% of spesificity, 62,5% of positive predictive 
value and 45,5% of negative predictive value, 1,09 of positive likelihood ratio and 0,82 of 
negative likelihood ratio by the cut off latex agglutination method, 500 µg/L.  
Conclusion : Plasma D-dimer can be considered as a diagnostic test to investigate trombosis 
in ischemic stroke. 
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ABSTRAK 
Latar belakang : Stroke iskemik merupakan stroke akibat gangguan vaskular oleh trombus. 
Diagnosis yang tepat dapat mengurangi morbiditas dan mortalitas. CT scan merupakan 
pemeriksaan obyektif stroke iskemik, yang keterbatasannya adalah kurang jelas pada onset 
kurang dari 6 jam, tidak semua rumah sakit memiliki, mahal, ketergantungan pada operator, 
efek radiasi dan bukan pemeriksaan rutin. Pemeriksaan diagnostik non-infasif dilakukan 
dengan petanda laboratorik. D-dimer, suatu produk degenerasi fibrin yang menunjukkan 
adanya trombosis ataupun fibrinolisis. 
Tujuan : Mengetahui nilai diagnostik kadar D-dimer plasma pada diagnosis stroke iskemik. 
Metode penelitian : Tiga puluh lima penderita stroke akut di IGD RSUP. Dr. Kariadi 
Semarang selama bulan November 2009 hingga Januari 2010 diambil sampel darah 
plasmanya secara konsekutif; memenuhi kriteria inklusi, terdiri laki-laki dan perempuan. CT 
scan digunakan sebagai baku emas diagnosis. Kadar D-dimer plasma ditentukan dengan 
metode latex agglutination. Analisis statistik menggunakan tabel 2x2 untuk menentukan 
sensitivitas, spesifisitas, nilai ramal positif dan nilai ramal negatif. 
Hasil : Dengan menggunakan cut off metode latex agglutination sebesar 500 µg/L 
didapatkan hasil sensitivitas 71,4 %, spesifisitas 35,7 %, nilai ramal positif 62,5 % dan nilai 
ramal negatif 45,5 %, likelihood ratio positif 1,09 dan likelihood ratio negatif 0,82. 
Simpulan : Pemeriksaan kadar D-dimer plasma dapat digunakan untuk uji diagnostik (uji 
saring) terhadap CT scan pada diagnosis stroke iskemik. 
Kata kunci : Stroke iskemik, D-dimer, CT scan 
 
PENDAHULUAN 
Stroke merupakan kegawatan neurologi yang serius, menduduki peringkat tinggi 
sebagai penyebab kematian. Tahun 2002 di Amerika Serikat, stroke menduduki peringkat ke-
3 sebagai penyebab kematian setelah penyakit jantung dan kanker.1 Sumber terbaru tahun 
2006 menyatakan penderita stroke mencapai lebih dari 700.000 orang per tahun dengan 
550.000 diantaranya adalah kasus stroke baru.2 Beberapa sumber lain memperkirakan 
terdapat 750.000 kasus stroke setiap tahun, dengan angka kematian mencapai 150.000 orang 
per tahun.3 
Data di Indonesia, mortalitas stroke dari survei rumah tangga adalah 37,3 per 100.000 
penduduk.4 Selama tahun 1994 – 1995 di RSUP Dr. Sardjito, stroke merupakan penyebab 
kematian ketiga setelah penyakit keganasan dan kardiovaskular.5 Data lain dari bagian Ilmu 
Penyakit Saraf FKUI-RSCM, dari seluruh pasien yang dirawat selama tahun 2003 di bangsal 
IRNA B, terdapat 361 pasien stroke iskemik dan 42 pasien (11,6 %) meninggal.6,7,8 Terdapat 
954 pasien stroke di RSUP Dr. Kariadi Semarang selama tahun 2008, 635 pasien diantaranya 
(66,5 %) stroke iskemik. 9 
Stroke iskemik disebabkan oleh sumbatan aliran darah yang tiba-tiba pada pembuluh 
darah otak, menyebabkan iskemi jaringan bagian distal pembuluh darah dan memicu nekrosis 
bila tidak segera diperbaiki. Penyebab utama stroke iskemik adalah arterosklerosis yang 
mengenai arteri besar dan medium pada leher dan kepala. Trombosis arteri berasal dari 
hancurnya plak ateroskerotik atau dapat juga berasal dari emboli yang terbentuk di arteri 
karotis dan aorta asenden. Trombus terbentuk karena beberapa faktor yang meliputi 
pembuluh darah yang tidak baik, adanya timbunan lemak, kalsium dan faktor pembekuan 
darah.10-13 
Diagnosis stroke iskemik didasarkan pada riwayat penyakit, anamnesis, pemeriksaan 
fisik dan pemeriksaan penunjang yang meliputi pemeriksaan radiologis dan laboratoris. 
Penentuan jenis stroke secara klinis biasanya dilakukan dengan menggunakan beberapa 
sistem skoring, diantaranya dengan Siriraj Stroke Score, tetapi cara tersebut memiliki bias 
yang sangat tinggi. Diagnosis awal kejadian stroke iskemik saat di UGD memungkinkan 
dimulainya terapi yang intensif sehingga angka kecacatan, defisit neurologis akibat infark 
jaringan otak dan angka kematian dapat dikurangi.14,15 Mortalitas stroke iskemik berkorelasi 
dengan luas infark, dimana makin dini diagnosis dan terapi dimulai, prognosisnya makin 
baik.16-18 
Pemeriksaan diagnostik obyektif didapatkan dari Computerized Tomography scanning 
(CT-scan). Menurut penelitian Marks, CT-scan digunakan untuk mengetahui adanya lesi 
infark di otak dan merupakan baku emas untuk diagnosis stroke iskemik karena memiliki 
sensitivitas dan spesifisitas yang tinggi. Pemeriksaan ini mempunyai keterbatasan, yaitu tidak 
dapat memberikan gambaran yang jelas pada onset kurang dari 6 jam, tidak semua rumah 
sakit memiliki, mahal, ketergantungan pada operator dan ahli radiologi, memiliki efek radiasi 
dan tidak untuk pemeriksaan rutin skirining stroke iskemik.16-19 Adanya keterbatasan tersebut 
maka diperlukan suatu petanda lain yang bersifat non invasif, sensitif, spesifik, memiliki 
stabilitas tinggi, lebih mudah dan murah untuk mendeteksi adanya trombus, yang merupakan 
penyebab stroke iskemik.20,21 
Tahun 1952, Ferry menjelaskan proses polimerisasi pembentukan fibrin yang 
merupakan komposisi trombus. Marder (1983) menemukan skema pemecahan fibrin dimana 
fibrinogen diubah menjadi fragmen X dengan memindah ikatan C-terminal pada 42 asam 
amino di rantai ß, yang selanjutnya terpecah dan membentuk fragmen Y, fragmen D dan 
fragmen E. Ikatan dimer antara satu fragmen E dan dua fragmen D inilah yang selanjutnya 
dikenal dengan nama D-dimer.22,23 
D-dimer adalah produk degenerasi fibrin yang berguna untuk mengetahui abnormalitas 
pembentukan bekuan darah atau kejadian trombotik dan untuk menilai adanya pemecahan 
bekuan atau proses fibrinolitik. Fibrinolisis adalah proses aktivitas enzym hidrolitik plasmin 
untuk mencerna fibrin dan fibrinogen yang secara progresif mereduksi bekuan (trombus).13 
Plasmin menyebabkan degradasi fibrin, meningkatkan jumlah produk degradasi fibrin yang 
terlarut.13,24 Fibrin degradation product (FDP) yang dihasilkan berupa fragmen X, Y, D dan 
E. Dua fragmen D dan satu fragmen E akan berikatan dengan kuat membentuk D-dimer.24-26  
Hasil pemeriksaan kadar D-dimer yang normal mempunyai nilai sensitifitas dan nilai ramal 
negatif yang tinggi untuk kedua keadaan tersebut.27,28 
Indikasi pemeriksaan kadar D-dimer yang selama ini dilakukan adalah : disseminated 
intravascular coagulation (DIC); menyingkirkan deep vein thrombosis (DVT), pulmonary 
embolism (PE), venous thrombosis (VT) dan arterial thrombosis (AT); sebagai pertimbangan 
pada pemberian terapi antikoagulan untuk pasien trombosis; dan sebagai parameter tambahan 
untuk penyakit jantung koroner.27,28  
Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui nilai diagnostik pemeriksaan kadar D-dimer 
plasma terhadap CT scan sebagai baku emas dalam mendiagnosis stroke iskemik. Uji 
diagnostik yang dilakukan akan mendapatkan hasil berupa sensitivitas, spesifisitas, nilai 
ramal positif, nilai ramal negatif dan likelihood ratio. 
 
METODE 
Penelitian ini menggunakan desain uji diagnostik. Studi dilakukan pada pasien dengan 
gejala stroke akut, dengan pengambilan data pada bulan November 2009 hingga Januari 
2010. Populasi penelitian adalah pasien dengan gejala klinik stroke akut yang datang di 
instalasi gawat darurat RSUP. Dr. Kariadi Semarang. Syarat penerimaan sampel adalah gejala 
klinis stroke hingga hari ke-7 sejak onset, tidak sedang mendapat terapi antikoagulan / 
trombolisis, tidak mengalami trauma atau pasca operasi bedah mayor, tidak sedang 
mengalami penyakit jantung, tidak mengalami arthritis rematik, tidak sedang mengalami 
infeksi / sepsis, tidak sedang hamil bagi perempuan dan bersedia ikut serta dalam penelitian 
ini. Sampel ditolak bila hemolisis dan lipolisis. Subjek penelitian dipilih berdasarkan metode 
consecutive sampling. Data yang diperoleh dihitung dengan tabel 2x2, kemudia dilakukan 




Berdasarkan pasien yang terkumpul selama bulan November 2009 hingga Januari 
2010, didapatkan 35 pasien yang memenuhi kriteria penelitian. Dari data tersebut memiliki 
distribusi frekuensi jenis kelamin, usia dan rerata kadar D-dimer subjek penelitian yang dapat 
dilihat pada tabel 1. 
 
Tabel 1. Distribusi frekuensi jenis kelamin, usia dan rerata kadar D-dimer 
Karakteristik subjek n % Minimum Maksimum Rerata ± SB 
1. Jenis kelamin      
• Laki-laki 18 51,4 190 2830 806,7 ± 652,9 
• Perempuan 17 48,6 190 2882 983,6 ± 791,4 
      
2. Kelompok umur      
• < 41 tahun 2 5,7    
• 41 – 50 tahun 2 5,7    
• 51 – 60 tahun 15 42,9    
• 61 – 70 tahun 11 31,4    
• > 70 tahun 5 14,3    
 
Distribusi frekuensi gambaran CT scan, nilai rerata dan simpang baku kadar D-dimer 
menurut gambaran CT scan pada subjek penelitian dapat dilihat pada tabel 2 di bawah ini. 
 
Tabel 2. Distribusi frekuensi gambaran CT scan, rerata dan simpang baku kadar D-dimer 
 
Gambaran CT scan n % Rerata ± SB 
Positif 21 60,0 949,3 + 762,2 
Negatif 14 40,0 807,6 + 665,3 
J u m l a h 35 100,0  
 
Tabel uji diagnostik kadar D-dimer dan gambaran CT scan dapat dilihat pada tabel 3 di 
bawah ini. 
 
Tabel 3. Tabel uji diagnostik kadar D-dimer dan gambaran CT scan  
 
Kadar D-dimer 
Gambaran CT scan 
Jumlah 
Positif Negatif 
> 500 (Positif) 15 (71,4%) 9 (64,3%) 24 (68,6%) 
< 500 (Negatif) 6 (28,6%) 5 (35,7%) 11 (31,4%) 
J u m l a h 21 (60,0%) 14 (40,0%) 35 (100%) 
 
Hasil uji diagnostik berupa sensitivitas, spesifisitas, nilai ramal positif dan nilai ramal 
negatif dan likelihood ratio dengan menggunakan nilai cut off point metode latex 
agglutination dan reagen yang digunakan dalam penelitian ini yaitu sebesar 500 µg/L, adalah 
sebagai berikut : sensitivitas 71,4 %, spesifisitas 35,7 %, nilai ramal positif 62,5 %, nilai 
ramal negatif 45,5 %, likelihood ratio positif 1,09 dan likelihood ratio negatif 0,82 
 
PEMBAHASAN 
Selama kurun waktu November 2009 hingga Januari 2010 didapatkan 35 sampel yang 
memenuhi kriteria inklusi, yaitu penderita dengan gejala stroke akut yang datang ke IGD 
RSUP. Dr. Kariadi Semarang Distribusi jenis kelamin pada penelitian ini lebih banyak laki-
laki (51,4 %) dibanding perempuan. Nilai rerata kadar D-dimer pada laki-laki 806,7 ± 652,9 
µg/L sedangkan pada perempuan 983,6 ± 791,4 µg/L. Terdapat perbedaan kadar D-dimer 
pada laki-laki dan perempuan, tetapi secara statistik tidak bermakna. Jenis kelamin tidak 
mempengaruhi kadar D-dimer pada deteksi kejadian tromboemboli.29 
Kelompok umur terbanyak berkisar antara 51 – 60 tahun (42,9 %). Nilai rerata umur 
subjek penelitian adalah 59 ± 9,67 tahun. Terdapat peningkatan kadar D-dimer pada subjek 
yang lebih tua disebabkan pada subjek yang berusia tua mengalami penurunan elastisitas 
pembuluh darah. Hilangnya elastisitas pembuluh darah yang ditambah dengan timbunan 
lemak darah dan proses degeneratif pada usia tua, akan menyebabkan gangguan hemoreologi, 
aktivasi trombosit dan faktor-faktor koagulasi yang dapat meningkatkan proses terjadinya 
pembentukan trombus.26,29 
Hasil rerata kadar D-dimer baik menurut jenis kelamin ataupun gambaran CT scan, 
didapatkan nilai simpang baku yang cukup besar. Rentang hasil kadar D-dimer juga cukup 
besar. Hal ini disebabkan karena kadar D-dimer dipengaruhi oleh banyak faktor. Faktor yang 
mempengaruhi antara lain adalah trauma, pasca bedah, infeksi, kehamilan, eklampsia, obat 
antikoagulan, usia, riwayat stroke sebelumnya, faktor rheumatoid dan aterosklerosis.30-32 
Sebagian besar faktor tersebut sudah disingkirkan saat menetapkan kriteria inklusi penelitian. 
Tetapi beberapa faktor seperti usia, aterosklerosis dan riwayat stroke sebelumnya belum 
disingkirkan sehingga dapat mempengaruhi hasil pemeriksaan kadar D-dimer pada penelitian 
ini. Hal tersebut menjadi beberapa kelemahan penelitian ini. 
Hasil uji diagnostik yang didapatkan dari data subjek penelitian dengan menggunakan 
cut off point metode latex agglutination dan reagen yang dipakai sebesar 500 µg/L, 
menunjukkan bahwa sensitivitas, spesifisitas, nilai ramal positif dan nilai ramal negatif cukup 
sesuai dengan hasil penelitian terdahulu, dimana nilai sensitivitas D-dimer pada cut off 500 
µg/L lebih besar dari spesifistasnya. Hal ini didukung oleh penelitian Janssen, untuk 
beberapa penyakit yang disebabkan oleh trombus, dengan menggunakan metode LA dan cut 
off point 500 µg/L, didapatkan sensitivitas sebesar 99 %, spesifisitas 33 %, nilai ramal positif 
76 % dan nilai ramal negatif 93 %.33 Hasil serupa juga ditemukan pada penelitian Van der 
Graaf yang menggunakan metode dan cut off yang sama untuk mendiagnosis DVT. Hasil 
penelitiannya menyatakan sensitivitas sebesar 100 %, sementara spesifisitasnya 39%.34 
Penelitian Schutgens menyatakan sensitivitasnya 99 % dan nilai ramal negatif 99 %.35 Quinn 
dalam penelitiannya menyatakan sensitivitas D-dimer pada diagnosis pulmonary embolism 
dengan cut off 500 µg/L mencapai 97 – 100 %, spesifisitas 19 – 29 %, dan nilai ramal negatif 
94 – 100 %.31 Ada beberapa perbedaan antara penelitian ini dengan penelitian-penelitian 
sebelumnya. Penelitian ini menggunakan populasi ras Asia khususnya Indonesia, sementara 
pada penelitian sebelumnya populasi sampel yang digunakan yang semuanya ras Kaukasia.31-
35 Belum ada teori yang menyatakan bahwa faktor ras berpengaruh terhadap hasil 
pemeriksaan kadar D-dimer, tapi kemungkinan terdapat beberapa perbedaan khususnya yang 
berkaitan dengan postur tubuh dan pola hidup. 
Perbedaan selanjutnya adalah pada beberapa penelitian sebelumnya, kasus yang 
digunakan sebagai subjek bukan stroke iskemik tetapi penyakit karena trombus yang lainnya. 
Kasus yang digunakan antara lain adalah pulmonary embolism, venous thromboembolism, 
DVT, DIC, dan coronary heart dissease.31,35,36 Pada penelitian ini masih terdapat faktor 
pengaruh yang belum dapat disingkirkan semuanya yaitu usia, aterosklerosis dan riwayat 
stroke sebelumnya yang menjadi kelemahan penelitian ini. 
Berdasarkan data yang didapat pada penelitian ini, hasil sensitivitas sebesar 71,4 %; 
spesifisitas 35,7 %; nilai ramal positif 62,5 %; dan nilai ramal negatif 45,5 %. Nilai 
sensitivitas 71,4 % menunjukkan kemampuan pemeriksaan D-dimer plasma terhadap CT 
scan cukup baik mengingat keuntungan pemeriksaan D-dimer yang mudah dan praktis 
dikerjakan. Sebaliknya, memiliki spesifisitas sebesar 35,7 % menunjukkan bahwa 
kemampuan pemeriksaan kadar D-dimer plasma dalam menyingkirkan subjek bukan stroke 
iskemik kurang baik. Hal ini sesuai dengan teori sebelumnya yang menyatakan bahwa kadar 
D-dimer yang meningkat tidak dapat menunjukkan lokasi kelainan dan menyingkirkan 
etiologi-etiologi potensial lainnya.29 Nilai ramal positif 62,5 % menunjukkan besarnya 
peluang subjek mengalami stroke iskemik bila kadar D-dimer plasma di atas 500 µg/L. Nilai 
ramal negatif 45,5 % menunjukkan besarnya peluang subjek tidak mengalami stroke iskemik 
bila kadar D-dimer kurang dari 500 µg/L. Likelihood ratio positif 1,09 artinya pada kadar D-
dimer plasma lebih dari 500 µg/L mempunyai kemungkinan mengalami stroke iskemik 1,09 
kali lebih besar dibanding kadar di bawah 500 µg/L. Likelihood ratio negatif 0,82 artinya 
pada kadar D-dimer kurang dari 500 µg/L mempunyai kemungkinan tidak mengalami stroke 
iskemik 1,25 kali lebih besar dibanding dengan kadar di atas 500 µg/L. 
Berdasarkan penelitian ini, dapat disimpulkan bahwa pemeriksaan kadar D-dimer 
plasma dapat digunakan untuk uji diagnostik (uji saring) terhadap CT scan mengingat nilai 
sensitivitas lebih besar dibandingkan nilai spesifisitasnya. 
 
SIMPULAN 
Berdasarkan hasil penelitian ini, dapat disimpulkan bahwa nilai sensitivtas 
pemeriksaan D-dimer pada stroke iskemik adalah 71,4 %, spesifisitas 35,7 %, nilai ramal 




Pemeriksaan kadar D-dimer plasma dapat digunakan untuk uji diagnostik (uji saring) 
terhadap CT scan mengingat nilai sensitivitas lebih besar dari spesifisitasnya dan perlu 
dilakukan penelitian lanjutan mengenai peranan D-dimer plasma pada stroke iskemik dengan 
menyingkirkan faktor-faktor pengaruh yang belum dapat disingkirkan pada penelitian ini dan 
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